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Атопический дерматит (АтД; код L20 МКб-10) — 
аллергическое заболевание кожи, возникающее, как 
правило, в раннем детском возрасте у лиц с наслед-
ственной предрасположенностью к атопическим за-
болеваниям, имеющее хроническое рецидивирую-
щее течение, возрастные особенности локализации 
и морфологии очагов воспаления, характеризующе-
еся зудом и обусловленное гиперчувствительностью 
как к аллергенам, так и к специфическим раздра-
жителям. Клинически АтД проявляется первично 
возникающим зудом, воспалением, наличием па-
пулезных высыпаний и лихенификаций. В основе 
патогенеза АтД лежит измененная реактивность 
организма, обусловленная иммунными и неиммун-
ными механизмами. заболевание часто сочетается 
с бронхиальной астмой, аллергическим ринитом, 
поллинозом, наследственной предрасположенно-
стью к атопии [1—3].
Термин атопия (от греч. atopos — необычный, 
чуждый) впервые был введен Соса в 1922 г. для опре-
деления наследственных форм повышенной чув-
ствительности организма к различным воздействи-
ям внешней среды.
Согласно современным представлениям под тер-
мином атопия понимают наследственную форму ал-
ИНТЕГРАЛЬНЫй ПОДхОД К НАРУЖНОй ТЕРАПИИ 
АТОПИчЕСКОГО ДЕРМАТИТА
А.А. куБАновА, Д.в. ПрошутИнскАя, л.в. текучевА, И.н. АвДИенко
Integral approach to the external therapy of atopic dermatitis
A.A. kuBAnovA, D.v. ProshutInskAyA, l.v. tekuchevA, I.n. AvDIyenko
Об авторах:
А.А. Кубанова — директор, ФГУ «ГНцД Росмедтехнологий», г. Москва, академик РАМН, д.м.н., профессор
Д.В. Прошутинская — старший научный сотрудник отдела детской дерматологии,  
ФГУ «ГНцД Росмедтехнологий», г. Москва, к.м.н.
Л.В. Текучева — ст. научный сотрудник ФГУ «ГНцД Росмедтехнологий»
И.Н. Авдиенко — врач-дерматовенеролог ФГУ «ГНцД Росмедтехнологий», г. Москва
©  А.А. Кубанова и соавт., 2010 
Vestn Dermatol Venerol 2010; 1: 20–26 
Контактная информация: info@cnikvi.ru
лергии, иммунопатогенетический механизм кото-
рой опосредован реагиновыми антителами класса 
IgE [4]. Этиология АтД окончательно не выяснена, 
что находит отражение в недостаточной стандарти-
зации используемой терминологии.
Атопический дерматит — термин, наиболее рас-
пространенный в мировой литературе. В англо-
язычных странах нередко употребляется термин 
атопическая экзема, в Германии — диффузный 
нейродермит. Последнее название, предложенное 
L. Brocg в 1891 г., отражает этиологическую роль 
нейрогенных факторов в развитии данного заболе-
вания. Историческое значение имеют такие терми-
ны, как пруриго бенье, конституциональная экзема, 
экссудативный экзематоид и т. д.
АтД является распространенным заболеванием 
и имеет большу́ю социальную значимость, так как 
нередко приводит к физической и психоэмоцио-
нальной дезадаптации пациента и членов его семьи. 
Следует отметить, что в развитых странах частота 
встречаемости данного заболевания за последние 
десятилетия значительно возросла и составляет 
2—5% в популяции, у детей и подростков достигая 
15—20%, при этом максимальные показатели от-
мечаются в странах северной Европы [5, 6]. Эконо-
мический ущерб, причиняемый АтД, только в США 
составляет около 1 млрд долларов в год [7].
В диагностике АтД достигнут значительный про-
гресс после разработки в 1980 г. J. Hanifin и g. rajka 
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диагностических критериев AтД [8]. Согласно этим 
критериям для диагностики атопического дермати-
та необходимо наличие как минимум 3 из 4 основ-
ных критериев и 3 из 23 дополнительных. В даль-
нейшем диагностические критерии неоднократно 
пересматривались. Для оценки тяжести течения 
АтД наиболее часто используется индекс SCOrAD 
(SCOring AD), разработанный в 1994 г. [9].
До настоящего времени многие аспекты, связан-
ные с этиологией, патогенезом и подходами к лече-
нию АтД, остаются недостаточно изученными. В то 
же время в тактике ведения больных АтД появился 
ряд новых акцентов, в частности возросла роль ба-
зовой терапии, направленной на восстановление 
эпидермального барьера. Одновременно произошла 
переоценка ряда направлений терапии, ранее счи-
тавшихся незыблемыми. Так, если 15—20 лет назад 
блокаторы рецепторов гистамина и стабилизаторы 
мембран тучных клеток считались важной состав-
ляющей терапии АтД, то сегодня в ряде руководств 
постулируется, что гистаминоблокаторы II и III по-
коления, а также стабилизаторы мембран тучных 
клеток не эффективны при лечении данного дерма-
тоза, а уменьшение зуда при использовании гиста-
миноблокаторов I поколения связано не с антиги-
стаминным, а с седативным эффектом препаратов 
[10—12].
Существующие методы лечения, предлагаемые 
в вышеупомянутых руководствах, можно разделить 
на местные и системные. Системная терапия АтД 
(цитостатики, глюкокортикостероиды-ГКС, ПУВА-
терапия) обычно назначается только в тяжелых, ре-
зистентных к наружной терапии случаях. Основой 
лечения большинства больных АтД является мест-
ная терапия, включающая базовые средства ухода 
за кожей и местные иммуносупрессивные препара-
ты: ГКС, ингибиторы кальциневрина.
базовая терапия AтД должна включать рацио-
нальный уход за кожей, направленный на восста-
новление нарушенной функции кожного барьера 
путем использования смягчающих и увлажняющих 
средств, а также выявление и устранение контак-
та со специфическими и неспецифическими триг-
герами. К числу последних относятся контактные 
раздражители (например, плотно прилегающая 
одежда из синтетической ткани или шерсти), хи-
мические факторы (в том числе мыло и прочие де-
тергенты), пищевые и ингаляционные аллергены, 
микробная колонизация кожи, влияние климата, 
воздействие высоких температур, а также психо-
генные факторы. 
Одной из важных особенностей АтД является 
выраженная сухость кожи, обусловленная повреж-
дением кожного барьера и усилением трансэпидер-
мальной потери воды. Это связано с нарушением 
процессов кератинизации, детерминированным 
генетическим дефектом белка филаггрина, а так-
же изменением липидного состава кожного барье-
ра (снижение содержания церамидов I и III на фоне 
повышения содержания холестерина). Кроме того, 
изменяется pH кожных покровов, значение кото-
рого повышается до 6,5—7,5 (в норме 5,5), что об-
легчает обсеменение бактериальной и грибковой 
микрофлорой.
В этой связи больным АтД желательно при про-
ведении водных процедур использовать теплую во-
ду, а также применять вместо обычного мыла и ге-
лей для душа мягкие очищающие средства с pH, со-
ответствующим pH нормальной кожи (5,5—6,0), 
чтобы предотвратить нарушение кислотной ман-
тии Маркионини и избежать дальнейшего повреж-
дения липидного барьера кожи. Рекомендуется 
постоянное применение смягчающих и увлажняю-
щих средств ухода за кожей, в том числе и в период 
ремиссии.
Данные клинических исследований подтвержда-
ют, что эффект смягчающих средств тем более вы-
ражен, чем более липидный состав соответствует 
составу нормальной кожи [13, 14]. В этой связи все 
большую популярность приобретают смягчающие 
средства, имеющие в своем составе церамиды, холе-
стерин, свободные жирные кислоты и т. д. в физио-
логическом соотношении.
Основными местными препаратами, применяе-
мыми для лечения обострений АтД, являются ГКС 
и ингибиторы кальциневрина, обладающие проти-
вовоспалительными и иммуносупрессивными свой-
ствами. 
 Противовоспалительное действие наружных 
ГКС опосредовано несколькими различными ме-
ханизмами. Молекула стероида присоединяется 
к специфическому цитоплазматическому рецепто-
ру и транспортируется в ядро клетки, где взаимо-
действует с участками ДНК, обладающими высокой 
способностью к связыванию. Под влиянием стерои-
дов клетки-мишени начинают синтезировать белки, 
называемые липокортинами. Существует мнение, 
что эти белки способны ингибировать фосфолипа-
зу А2 и ферменты, необходимые для синтезирова-
ния арахидоновой кислоты. Этот механизм инги-
бирования приводит к подавлению формирования 
многих активных медиаторов воспаления, таких 
как простагландины, лейкотриены, фактор актива-
ции тромбоцитов и др. Кроме того, существуют дан-
ные, что эти белки уменьшают проницаемость сте-
нок сосудов, что в сочетании с другими механизма-
ми и обеспечивает противовоспалительный эффект 
стероидов [15].
На сегодняшний день топические ГКС являют-
ся основой местной терапии при обострениях АтД. 
Согласно Европейской классификации (Miller J., 
Munro D., 1980) выделяют четыре класса данных 
препаратов в зависимости от их активности. Пре-
параты первого класса (слабые), к которым относят-
ся гидрокортизон, преднизолон и др., применяют-
ся преимущественно для лечения детей в возрасте 
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до 6 мес., а также при слабовыраженных воспали-
тельных явлениях у взрослых, особенно при лока-
лизации очагов на лице, шее и в области складок. 
Препараты второго класса с умеренной активно-
стью (флуметазон, флукортолон и т. д.) могут быть 
назначены больным при отсутствии эффекта от 
применения ГКС первого класса, а также при более 
выраженном воспалительном процессе. У больных 
с упорным течением АтД, а также для быстрого ку-
пирования островоспалительных явлений целесо-
образно применение местных ГКС третьего класса 
(сильные) — гидрокортизона бутират, бетаметазона 
валерат, мометазона фуроат, метилпреднизолона 
ацепонат и др. четвертый класс местных ГКС (очень 
сильные) — клобетазола пропионат — применяется 
исключительно в случаях неэффективности препа-
ратов первых 3 классов. 
Выбор ГКС определяется тяжестью течения АтД.
Местное применение ГКС может сопровождать-
ся рядом нежелательных побочных реакций: раз-
витием атрофии кожи, стрий, угревых высыпа-
ний, гирсутизма, инфекционных осложнений, 
а при нанесении на обширные участки кожи — си-
стемным действием в результате трансдермаль-
ной абсорбции.
Во избежание развития нежелательных реакций 
необходимо соблюдать меры предосторожности:
минимальная частота аппликаций;• 
минимально необходимая длительность приме-• 
нения (не более 4 нед., у детей — не более 2 нед.), 
интермиттирующие курсы;
аппликации на площадь не более 20% поверх-• 
ности кожи;
индивидуальный выбор адекватной лекарствен-• 
ной формы (мазь, крем, лосьон и т. д.);
применение в сочетании с увлажняющими • 
средствами.
В ряде клинических исследований было показа-
но, что использование топических ГКС совместно со 
смягчающими/увлажняющими средствами позво-
ляет уменьшить курсовую дозу ГКС.
В настоящее время предпочтение следует от-
давать современным нефторированным ГКС — ги-
дрокортизона 17-бутирату, мометазона фуроату, 
метилпреднизолона ацепонату и др. Они являются 
сильными ГКС (третий класс), при этом отличают-
ся значительно большей безопасностью, чем фто-
рированные препараты предыдущего поколения 
(триамцинолона ацетонид, флуоцинолона ацето-
нид и др.).
Риск развития побочных эффектов при стеро-
идной терапии, ограничение длительности при-
менения топических ГКС и ряд других факторов 
определили необходимость поиска новых топиче-
ских средств с иммуносупрессивной активностью. 
Научный поиск привел к открытию новой группы 
нестероидных топических противовоспалительных 
средств — ингибиторов кальциневрина, действие 
которых опосредовано ингибированием фосфатаз-
ной активности кальциневрина.
Это делает невозможным дефосфорилирование 
и транслокацию ядерного фактора активирован-
ных Т-клеток (NFAT), необходимого для инициации 
транскрипции генов, кодирующих продукцию клю-
чевых для Т-клеточного иммунного ответа цитоки-
нов. В настоящее время существуют два препарата 
этой группы — пимекролимус (крем 1%) и такро-
лимус (мазь 0,03% и 0,1%). В ряде международных 
клинических исследований было продемонстри-
ровано, что активность такролимуса значительно 
выше, чем активность пимекролимуса [16—18]. 
В связи с чем такролимус показан для лечения АтД 
средней степени тяжести и тяжелых форм (у детей 
и подростков от 2 до 16 лет — мазь 0,03%, у взрос-
лых — мазь 0,1%), а пимекролимус — для лечения 
АтД легкой и средней степени тяжести (в США 
и Евросоюзе назначается также с 2-летнего воз-
раста, в Российской Федерации допускается при-
менение начиная с 3 мес. жизни).
Однако практикующему врачу-дерматологу не-
редко сложно сделать выбор в существующем много-
образии наружных средств для лечения АтД. В свя-
зи с этим с целью систематизации подхода к выбору 
топических средств в последних международных 
руководствах по лечению АтД была предложена 
модель ступенчатой терапии данного заболевания, 
согласно которой выбор средств определяется тяже-
стью течения АтД [10,12].
Согласно данной модели в период ремиссии АтД, 
когда единственным проявлением заболевания яв-
ляется сухость кожи, показаны только базовая те-
рапия, включающая использование смягчающих 
и увлажняющих средств, а также исключение кон-
тактов с триггерными факторами. При легком те-
чении заболевания (индекс SCOrAD < 15) на фоне 
продолжения базовой терапии проводится лечение 
наружными ГКС слабой или умеренной активности 
и/или ингибиторами кальциневрина. При средне-
тяжелом течении АтД (индекс SCOrAD 15—40) 
на фоне базовой терапии назначают сильные на-
ружные ГКС и/или ингибиторы кальциневрина, 
а также УФО-облучение. При тяжелом течении АтД 
(индекс SCOrAD > 40) показана системная терапия 
или ПУВА-терапия на фоне наружного применения 
ГКС и/или ингибиторов кальциневрина и базовой 
терапии (рис. 1).
Помимо названных средств при АтД любой сте-
пени тяжести может быть показано местное приме-
нение антибактериальных и/или противогрибковых 
средств, поскольку роль бактериальных и грибковых 
антигенов, в частности суперантигенов золотисто-
го стафилококка, в патогенезе АтД на сегодняшний 
день считается доказанной.
У больных АтД из-за сниженной антимикробной 
резистентности отмечается высокая обсеменен-
ность кожных покровов золотистым стафилокок-
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ком. S. aureus может высеваться у 55—75% больных 
с видимо непораженной кожи, у 85—91% пациентов 
из очагов лихенификации, у 80—100% больных из 
экссудативных очагов поражения кожи. Для срав-
нения: у лиц, не страдающих АтД, данный микроор-
ганизм обнаруживается на коже лишь у 5%. Кроме 
того, у больных АтД достоверно чаще выявляется 
колонизация кожи грибами родов Malassezia и Can-
dida, которые также могут служить источником сен-
сибилизации [19—25].
В соответствии с европейскими рекомендация-
ми антибактериальную терапию следует назначать 
только при наличии признаков вторичного инфици-
рования [10]. В ряде клинических исследований бы-
ло продемонстрировано, что эффективность соче-
танного местного применения антибиотиков и ГКС 
выше, чем изолированного применения, исходя 
из этого в некоторых случаях целесообразно назна-
чение комбинированных препаратов [23, 24].
На основании описанной выше ступенчатой мо-
дели лечения компанией Астеллас была разработа-
на концепция этапного подхода к наружной терапии 
АтД. В указанную модель наружной терапии АтД 
входят серия смягчающих и увлажняющих средств 
Локобейз, топический глюкокортикостероид Локо-
ид (гидрокортизона 17-бутират), комбинированный 
препарат Пимафукорт (неомицин + натамицин + ги-
дрокортизон) и ингибитор кальциневрина Протопик 
(такролимус).
Наличие такой гаммы продуктов позволило 
сформировать концепцию наружной терапии АтД, 
полностью отвечающую современным международ-
ным рекомендациям. Данная концепция получила 
название SkinSense (рис. 2). 
Основными компонентами эпидермального ли-
пидного барьера являются церамиды, холестерин 
и свободные жирные кислоты. Это объясняет тот 
факт, что наружные средства, имеющие в своем со-
ставе указанные компоненты в физиологическом 
соотношении, значительно ускоряют восстановле-
ние эпидермального барьера. С учетом этих знаний 
было разработано средство Локобейз Рипеа, в состав 
которого входят церамид III, холестерин и свобод-
ные жирные кислоты в физиологическом соотноше-
нии. Данное средство содержит 63% липидов и име-
ет форму эмульсии «вода-в-масле», что наилучшим 
образом отвечает задаче ухода за атопичной кожей, 
склонной к особой сухости.
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Помимо эссенциальных липидов, восстанавли-
вающих структуру эпидермального барьера, Локо-
бейз Рипеа содержит вазелин и жидкий парафин, 
обеспечивающие окклюзионный эффект и умень-
шающие трансэпидермальную потерю воды. В со-
став средства входит также глицерин, который яв-
ляется гидратантом и удерживает воду в роговом 
слое эпидермиса, оказывая увлажняющий и смяг-
чающий эффект. Содержащиеся наночастицы 
твердого парафина улучшают косметические свой-
ства и способствуют переносу эссенциальных ли-
пидов в глубокие слои эпидермиса, что обусловли-
вает продолжительность действия до 24 ч. Наличие 
трометамина поддерживает необходимый уровень 
рН (слабокислая), оптимальный для восстановле-
ния кожного барьера. 
 Одним из важных преимуществ Локобейз Ри-
пеа является отсутствие консервантов, красителей 
и отдушек, что минимизирует риск развития кон-
тактных аллергических реакции у больных АтД.
Эффективность применения Локобейз Рипеа при 
АтД была подтверждена в ряде клинических иссле-
дований, отметивших уменьшение курсовой дозы 
топических ГКС при совместном их применении 
с данным эмолиентом [28—32].
Локоид (0,1% гидрокортизона 17-бутират) со-
держит гидрокортизон, этерифицированный мас-
ляной кислотой в положении C17. Согласно Евро-
пейской классификации (Miller J.A., Munro D.D., 
1980), данный препарат относится к группе силь-
ных топических ГКС.
благодаря высокому содержанию липидов ро-
говой слой служит резервуаром для гидрокорти-
зона бутирата. После местного нанесения гидро-
кортизона 17-бутират абсорбируется кожей, где, 
как полагают, он быстро и в значительной сте-
пени превращается в менее активную форму, ги-
дрокортизона 21-бутират. На следующем этапе 
это соединение распадается до гидрокортизона 
и масляной кислоты. Так как Локоид активно ме-
таболизируется в коже, его эффекты ограничены 
лишь эпидермисом, и системная абсорбция исхо-
дного ГКС остается минимальной. С этим связана 
низкая частота развития нежелательных реакций 
при применении Локоида по сравнению с фтори-
рованными ГКС.
По соотношению эффективность/безопасность 
данный препарат заслуживает внимания, так как 
обладает безопасностью на уровне гидрокорти-
зона, являющегося слабым ГКС (первый класс), 
и при этом активностью, соответствующей третье-
му классу (сильный ГКС). Он не угнетает функцию 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой систе-
мы у детей и не подавляет синтез коллагена фибро-
бластами [33—35].
Среди лекарственных форм Локоида на россий-
ском рынке сейчас представлена только мазь, одна-
ко на регистрации в Фармакологическом комитете 
находятся крем, липокрем и крело. 
Локоид Липокрем представляет собой эмуль-
сию типа «масло-в-воде», содержащую 70% ли-
пидов и 30% воды и обладающую свойствами и 
крема, и мази. Высокое содержание липидов при-
дает Липокрему свойства, сравнимые с мазью в 
плане восстановления барьерной функции кожи и 
уменьшения ее сухости. Содержание воды обеспе-
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чивает косметические свойства, характерные для 
крема: отсутствие пятен после нанесения, легкая 
смываемость.
Локоид Крело представляет собой суспензию ти-
па «масло-в-воде», содержащую 85% воды и 15% ли-
пидов. Суспензию «масло-в-воде» считают кремом 
при высоком содержании липидов или молочком — 
при низком. Локоид Крело не относится ни к одной 
из этих категорий. Для его описания был принят 
термин «крело», т. е. кремовый лосьон. Он предна-
значен для использования на обширных поверхно-
стях экссудативного поражения кожи и для приме-
нения на коже с волосяным покровом.
Локоид разрешен к применению у детей 
с 6-месячного возраста, может применяться 
на участках кожи, способных к высокой абсорбции 
(лицо, складки), а также наноситься на обширные 
поверхности тела. Препарат применяется 1—3 раза 
в день.
В случае если АтД протекает с признаками вто-
ричного инфицирования, целесообразно приме-
нение комбинированного препарата Пимафукорт. 
Данный препарат выпускается в форме крема и ма-
зи, содержащих в 1 г препарата 10 мг фунгицидно-
го агента натамицина, 3,5 мг антибиотика неоми-
цина и 10 мг глюкокортикостероида гидрокортизо-
на. Подобный состав обеспечивает широкий спектр 
антибактериального и фунгицидного действия, 
включая грамположительную и грамотрицатель-
ную бактериальную флору, а также дрожжевые, 
дрожжеподобные и плесневые грибы, в сочетании 
с противовоспалительным эффектом. Крайне низ-
кая абсорбция натамицина и неомицина сводит к 
минимуму риск побочных эффектов, а гидрокорти-
зон считается самым безопасным среди ГКС, что 
дает возможность применять Пимафукорт на чув-
ствительных участках кожи (лицо, шея, складки), 
при беременности, у детей младшего возраста. В 
ряде клинических исследований продемонстриро-
ваны эффективность и безопасность данного пре-
парата [42—47].
Протопик (такролимус мазь 0,1% и 0,03%) — 
наиболее активный представитель новой группы 
препаратов — ингибиторов кальциневрина. Пред-
назначен для лечения АтД средней тяжести и тя-
желого течения, в том числе стероид-резистентных 
форм. Многочисленные клинические исследова-
ния продемонстрировали, что Протопик обладает 
эффективностью, сравнимой с таковой сильных 
ГКС, при этом лишен присущих ГКС побочных эф-
фектов (в частности, не вызывает атрофии кожи) 
[36—39].
Эти свойства обеспечивают возможность нового 
подхода — поддерживающей терапии АтД в пери-
од ремиссии, когда Протопик назначается дважды 
в неделю в течение длительного времени. Эффек-
тивность данной схемы лечения была подтвержде-
на в рамках масштабных многоцентровых рандоми-
зированных плацебо-контролируемых клинических 
исследований (проект CONTrOL), в ходе которых де-
ти и взрослые получали лечение Протопиком в тече-
ние 12 мес. И у взрослых, и у детей поддерживающая 
терапия привела к высокодостоверному (p < 0,001) 
увеличению продолжительности ремиссии и умень-
шению числа обострений [40, 41].
Резюмируя вышеизложенное, можно сказать, 
что концепция SkinSense — новый ценный инстру-
мент в руках практикующих дерматологов, позво-
ляющий индивидуально подбирать наружную тера-
пию для больных с АтД. Имея в своем распоряжении 
полную линейку наружных средств с многообразием 
лекарственных форм наряду с алгоритмом их выбо-
ра, врач сможет делать более обоснованный выбор 
наружной терапии исходя из индивидуальной кли-
нической картины, что в свою очередь повлечет по-
вышение эффективности лечения и качества жизни 
пациентов.
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